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Retarder (’introduction du gluten reduit-il 
le risque de maladie cceliaque? 


L J introduction d’une 
forte quantite de gluten 
dans l’alimentation 
apres 1’age de 6 mois a ete 
correlee (et allegrement attri- 
bute) a l’augmentation de 
la prevalence de la maladie, 
notamment en Suede. Deux 
remarquables essais publies 
dans le New England Jour- 
nal of Medicine remettent 
fortement cette relation en 
doute. 

Dans le premier, paneuro- 
peen, 944 nourrissons ages 
de 16 a 24 semaines ayant au 
moins un parent atteint de 
maladie coeliaque, et por- 
teurs d’HLA-DQ2 ou HLA- 
DQ8 (en l’absence desquels 
la maladie ne se developpe 
quasiment jamais, mais dont 
la prevalence dans la popula- 
tion generale est d’environ 
25 %) furent tires au sort 
pour recevoir soit 100 mg de 
gluten « immunologiquement 
actif », soit un placebo pen- 
dant 8 semaines ; environ 
15 % des enfants quitterent 
l’etude avant l’age de 3 ans, 
autant dans les deux grou- 
pes. A Page de 3 ans, l’inci- 
dence cumulative de maladie 
coeliaque fut de 5,2 % (inter- 
valle de confiance [IC] a 
95 % : 3, 7-8,1 %) dans le 
groupe gluten et de 4,5 % (IC 
a 95 % : 2, 5-6, 5) dans le 
groupe « placebo », avec un 


hazard ratio pour le groupe 
« gluten » de 1,23 (IC a 95 % : 
0,79-1,91). II en etait de 
meme pour l’apparition d’an- 
ticorps anti-gliadine ou anti- 
transglutaminase t. L’inci- 
dence cumulee de maladie 
coeliaque etait de 8,8 % a 
4 ans et de 12,1 % a 5 ans, 
presque double chez les filles 
que chez les gargons (chez 
les filles, a 3 ans, l’incidence 
etait significativement plus 
elevee en cas d’introduction 
precoce du gluten [8,9 % vs 
5,5 %] mais dans cet essai 
elles etaient plus souvent 
homozygotes pour HLA- 
DQ2), et beaucoup plus 
elevee (27 % a 5 ans) chez 
les homozygotes pour HLA- 
DQ2. L’allaitement maternel 
n’avait aucune vertu protec- 
trice. Ainsi l’introduction 
precoce d’une faible quantite 
de gluten ne protege pas 
contre la survenue ulterieure 
d’une maladie coeliaque. 

Dans le second essai, italien, 
832 nouveau-nes ayant au 
moins un antecedent au 
premier degre de maladie 
coeliaque furent tires au sort 
pour recevoir du gluten 
(pates, semoule, biscuits) a 
partir de Page de 6 ou de 
12 mois ; la aussi, 15 % des 
enfants quitterent l’etude, 
plus dans le groupe « 12 mois » 
que dans le groupe « 6 mois » 


et furent retenus dans l’etude 
seulement les 536 enfants 
porteurs d’HLA-DQ2 ou 
HLA-DQ8. A Page de 2 ans, 
la prevalence de la maladie 
coeliaque etait plus grande 
dans le groupe « 6 mois » 
(12 % vs 5 %, p = 0,01), mais 
la difference disparut a Page 
de 5 ans (16 % vs 16 %) ; il 
en etait de meme pour la 
prevalence des anticorps 
anti-gliadine et anti-trans- 
glutaminase t. Ici aussi, le 
risque de maladie coeliaque 
etait beaucoup plus eleves 
chez les homozygotes HLA- 
DQ2 (26 % vs 16 % pour 
les heterozygotes a Page de 
10 ans). L’allaitement mater- 
nel n’avait aucune influence 
sur le risque de maladie 
coeliaque. 

En conclusion : 

1) Le concept de « fenetre de 
tolerance au gluten entre 4 et 
6 mois » fondee sur l’obser- 
vation que l’introduction du 
gluten entre 4 et 6 mois redui- 
sait le risque de maladie 
coeliaque par rapport a une 
introduction plus precoce ou 
plus tardive est probablement 
faux ; retarder l’introduction 
du gluten retarde mais ne 
reduit pas le risque d’appari- 
tion de la maladie coeliaque. 

2) Ni la duree de l’allaitement 
maternel, ni son maintien pen- 
dant la periode d’introduction 


du gluten ne protege contre 
la survenue de la maladie 
coeliaque. 

3) Le seul facteur clairement 
identifie de survenue de la 
maladie coeliaque est le geno- 
type HLA. 

L’editorial 1 d’accompagnement 
souligne done l’existence d’un 
« chainon environnemental 
manquant », rappelle l’utilisa- 
tion de plus en plus frequente 
dans l’industrie alimentaire 
du « gluten vital de ble », une 
forme de gluten extraite de la 
farine de ble dont l’innocuite 
est peut etre moindre, enfin 
qu’il ne faut pas confondre 
maladie coeliaque et « hyper- 
sensibilite au gluten non 
coeliaque », trouble fonctionnel 
encore mal defini qui conduit 
sans doute excessivement de 
nombreuses personnes vers 
les rayons « sans gluten » des 
magasins d’alimentation, diete- 
tiques ou non. • AP 
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Peut-on prevenir les maladies du pancreas? 


C ette revue systema- 
tique avec meta-ana- 
lyse des seules etudes 
de cohortes prospectives, 
menees chez l’adulte, sur une 
base de population generate, 
avait pour but de mieux defi- 
nir les facteurs de risque des 
maladies du pancreas. 

Les auteurs ont finalement 
retenu 51 etudes de haute 
qualite (17 americaines, 22 
europeeennes, 12 asiatiques) 
portant au total sur 3 mil- 
lions de participants, environ 
11 000 cas de maladies pan- 
creatiques, et un suivi moyen 
de 11 ans. 

La consommation de tabac 
doublait presque le risque de 
maladie pancreatique (risque 
relatif [RR] : 1,70 ; intervalle 
de confiance [IC] a 95 % : 1,4- 
2,0), et les risques relatifs 
etaient proches pour la pan- 
creatite aigue, la pancreatite 
chronique et le cancer du pan- 


creas. Les fumeurs actuels 
avaient mi risque superieur de 
20 % aux ex-fumeurs. 

Un indice de masse corpo- 
relle superieur a 25 kg/m 2 
augmentait le risque de mala- 
die pancreatique d’environ 
30 %, autant en cas de pan- 
creatite aigue que de cancer 
du pancreas, le risque aug- 
mentant de 50 % chez les 
obeses. Le tour de taille etait 
associe au risque de pancre- 
atite aigue (RR : 2,37 ; IC a 
95 % : 1,50-3,74 pour une 
tour de taille de plus de 
105 emus moins de 75 cm). 
La consommation d’alcool 
n’augmentait significative- 
ment le risque de maladie 
pancreatique que pour une 
consommation elevee (plus 
de 20 verres/semaine) [RR : 
1,37 ;IC a 95%: 1,19-1,58], 

La consommation elevee de 
viande et de graisses etait 
associee a une augmentation 


significative du risque de 
cancer du pancreas (RR 
autour de 1 ,20) . 

La consommation de legumes 
etait protectrice vis-a-vis du 
risque de maladie du pan- 
creas (RR : 0,71 ; IC a 95 % : 
0,57-0,88) ; de meme pour 
les fruits ; cela etait aussi 
observe dans les sous-grou- 
pes « pancreatite aigue » et 
« pancreatite chronique ». 
Commentates : les etudes de 
cohorte sont moins sensibles 
aux biais que les etudes cas- 
temoin, et e’est la force de ce 
travail de n’avoir inclus que les 
premieres dans leur analyse ; 
leur inconvenient est qu’elles 
sont beaucoup plus difficiles 
et couteuses a mener, et done 
rares, et que les evenements 
(la survenue des maladies) 
sont peu frequents, et que 
done leur puissance est plus 
faible. On confirme ici l’effet 
du tabac (une relation dose- 


reponse a ete souvent obser- 
vee dans les etudes cas- 
temoin), et celui de l’alcool 
(l’augmentation du risque 
n’a ete observee que pour plus 
de 20 verres par semaine, et 
un seuil de 4 a 5 verres par 
jour a souvent ete observe 
dans les etudes cas-temoin). 
II apparalt de plus en plus 
clairement que le tabac est a 
jeu egal avec l’alcool dans la 
genese des pancreatites chro- 
niques. L’effet de la surcharge 
ponderale est irregulierement 
observe, peut-etre en raison 
d’une interaction avec la 
consommation de tabac, et 
d’effets de seuil ; il est ici 
conforte. 

Bien que les auteurs n’aient 
pas calcule quelle est la part 
« evitable » des maladies pan- 
creatiques, il est probable que 
des regies hygienodietetiques 
universelles (consommation 
nulle ou faible d’alcool, absti- 
nence tabagique, augmenta- 
tion de la ration de fruits et 
de legumes, prevention de la 
surcharge ponderale, et exer- 
cice physique [non teste dans 
cette etude]) en previen- 
draient une part importante. • 
AP 
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Benefices de I’arret du tabagisme sur la sante mentale 


L'association entre tabagisme et sante mentale est mal evaluee. Alors que la 
majorite des fumeurs disent vouloir arreter de turner, beaucoup continuent parce 
qu'ils considered que le tabac leur apporte un benefice sur leur sante mentale. 
Ce benefice porte sur les etats emotionnels et le sentiment de depression et 
d’anxiete, une stabilisation d'humeur, une relaxation, et une diminution du stress. 
Cependant, il existe une forte association entre le tabagisme et une alteration 
de sante mentale, et les fumeurs ayant des troubles de sante mentale sont en 
general des « gros fumeurs », et plus dependants. 

Pour ces raisons, les fumeurs sont moins enclins a cesser de turner s’ils croient 
que leur sante mentale va en patir, et les professionnels de la sante peuvent 
etre reticents a intervenir aupres des fumeurs qui croient que I’arret du tabac 
peut etre nuisible a leur sante mentale. 

Cette meta-analyse de 26 etudes montre que I'arret du tabac est en fait associe 
a une diminution significative de I’anxiete, de I’anxiete avec depression, de la 
depression, et a une amelioration significative de la qualite de vie psychologique, 
et d’affects positifs. 


Les mecanismes par lesquels I'arret du tabac peut apporter une amelioration 
de I’humeur restent toutefois mal etablis. 

Que I'arret du tabac soit la cause directe ou non de I’amelioration de la sante 
mentale, il en resulte des implications cliniques directes. En particulier, 
les fumeurs peuvent etre rassures sur le fait que I’arret du tabac s’associe 
a des benefices sur la sante mentale, et non le contraire. Cela est un element 
supplementaire pour que le medecin oriente vers le sevrage tabagique 
les fumeurs ayant des problemes de sante mentale. 

Commentaire : on a pu voir, de la part de medecins, dans des hopitaux 
psychiatriques, ou chez des patients ayant des troubles de la sante mentale 
en medecine de ville, une « tolerance » du tabagisme, resultant de la crainte 
que son arret ne s’accompagne d’une decompensation psychologique. 

Cette etude merite d’etre prise en compte par tous les medecins chez ce type 
de patients pour arreter le tabagisme, qui a par ailleurs aussi de lourdes 
consequences (cancer bronchique, bronchopneumopathie chronique obstructive 
notamment). • JFC 
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